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Rezumat
Boala de refl ux gastroesofagian (BRGE) este considerată a fi  o patologie asociată cu o varietate de semne şi simp-
tome laringiene întrunite într-o singură noţiune  - “laringita de refl ux”, şi mai recent ,,refl ux laringofaringean”. Cel mai 
probabil mecanism în declanşarea unui prejudiciu laringian şi dezvoltarea simptomelor şi semnelor locale iritative este 
secundară unui contact direct de acid şi pepsină asupra mucoasei laringiene, deşi studiile privind cauza şi efectul dintre 
boala de refl ux gastroesofagian şi modifi cările laringiene sunt contradictorii. În acelaşi timp, nu s-a confi rmat metoda cea 
mai efi cientă în precizarea diagnosticului acestor pacienţi. Tratamentul empiric al pacienţilor cu laringită de refl ux s-a 
dovedit a fi  efi cace, deşi, nici unul dintre studii nu au fost încă controlate.
Cuvinte-cheie: boala de refl ux gastroesofagian, laringita de refl ux, refl ux laringofaringean
Summary: Refl ux Laryngitis: pathogenetic aspects, diagnosis and management
Gastroesophageal refl ux disease is felt to be associated with a variety of laryngeal conditions and symptoms of 
which “refl ux laryngitis” is perhaps the most common. The most likely mechanism for laryngeal injury and symptoms is 
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secondary to direct acid and pepsin contact, although studies concerning the cause and effect between gastroesophageal 
refl ux disease and laryngeal disorders are confl icting. Likewise, the most effective method to diagnose such patients is 
unclear. Empiric treatment of patients with refl ux laryngitis has been shown to be effective though none of the studies are 
controlled.
Key words: gastroesophageal refl ux disease, refl ux laryngitis, laryngopharyngeal refl ux
Резюме: Рефлюкс ларингит: патогенетические аспекты, диагностика и лечение
Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) считается расстройство, связанное с различными при-
знаками и симптомами гортани встретились в одно понятие -. «Рефлюкс ларингит», а в последнее ,,Фарингола-
рингеальный рефлюкс». Cкорее всего, механизм для запуска травмы гортани и развитие симптомов и признаков 
местного раздражения является вторичным по отношению к прямому контакту кислоты и пепсина на гортани 
слизистой. Хотя исследования причины – эффект в связи с гастроэзофагеальный рефлюксной болезни и измене-
ний гортани противоречивы. В то же время, не подтверждается метод наиболее эффективным в диагностике этих 
пациентов. Эмпирическое лечение больных с рефлюкс ларингит доказала свою эффективность, хотя ни одно из 
исследований не контролируется.
Ключевые слова: гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, рефлюкс ларингит, фаринголарингеальный 
рефлюкс
Introducere
În ultimii ani, în literatura de specialitate moder-
nă se acordă o atenţie deosebită manifestărilor oto-
rinolaringologice ale bolii de refl ux gastroesofagian 
(BRGE). Aceste manifestări sunt incluse în grupul 
simptomelor extraesofagiene sau atipice ale BRGE, 
precum astmul, laringita, cardialgiile, tusea cronică, 
şi altele [1,3].
Boala de refl ux gastroesofagian (BRGE) repre-
zintă boală cronică recidivantă caracterizată prin tre-
cerea intermitentă sau permanentă a conţinutului gas-
tric în esofag, determinând un cortegiu de simptome: 
digestive, respiratorii şi/sau neurocomportamentale 
sau absenţa oricăror acuze [2,3]. Datorită particula-
rităţilor patogenetice şi varietăţii semnelor clinice, se 
atrage o atenţie sporită de către medici asupra bolii 
de refl ux gastroesofagian fi ind asociată nu numai cu 
tendinţa de creştere a frecvenţei acestei patologii, dar, 
de asemenea, cu prezenţa unui număr crescut de ma-
nifestări din partea organelor sferei ORL [1,4,5].
Conform ultimelor studii, se estimează că 4 -10% 
din pacienţii care se prezintă la medicul ORL cu 
simptome laringiene sunt legate de BRGE. Totodată, 
aproximativ 18 – 80% din laringite conice sunt cau-
zate de refl uxul acid gastric [2,4,6,7].
Scopul lucrării: elucidarea mecanismelor clini-
co-patofi ziologie ale refl uxului gastroesofagian, cu 
implicarea nemijlocită al laringelui conform ultime-
lor date din literatură.
Discuţii: 
Dr. Coffi n, în 1903, a fost unul dintre primii care 
asocia refl ux gastroesofagian (RGE) cu alterările la-
ringiene. El a presupus că “eructaţiile gazelor din sto-
mac” şi hiperaciditatea sunt responsabile în apariţia 
simptomelor ORL la mulţi pacienţi cu “catar nazal”, şi 
a declarat că această problemă a fost trecută cu vede-
rea, deoarece mulţi pacienţi nu au avut simptome gas-
trointestinale [3,4,9]. Câţiva ani mai târziu, în 1968, 
Cherry şi Margulies au raportat trei pacienţi cu ulcere 
de contact ale laringelui şi BRGE, diagnosticate prin 
studii cu bariu. Tratamentul cu antiacide, modifi carea 
dietei şi, ridicarea capului în timpul somnului au dus 
la rezolvarea acestor ulcere de contact. Ohman şi co-
lab. [2,7,8], în 1978 au folosit monitorizarea pH-ului 
timp de 24 de ore pentru a documenta BRGE la 43 
bărbaţi, având în anamneză semne laringiene şi, au 
menţionat că 51% dintre pacienţii lor au avut RGE 
anormal [4,5,7].
Refl uxul laringofaringean (RLF) este acum un 
diagnostic comun în practică ORL, deşi acceptarea 
bolii continuă să atragă numeroase controverse. Ter-
menul a fost folosit pentru prima dată de Koufman în 
1991. Acesta pentru prima dată a raportat că RLF este 
o entitate distinctă de BRGE clasică, întrucât diferă 
prin complexitatea de simptome, mecanisme fi ziopa-
tologice presupuse şi sechelele fi zice [3,5,8,9]. 
RLF diferă de boală clasică de refl ux gastroeso-
fagian (BRGE), din mai multe privinţe. Refl ux gas-
troesofagian (RGE) produce simptome clasice de 
arsuri la stomac şi regurgitare, pe când RLF se poate 
prezenta cu un spectru variat de simptome faringo-
laringiene.
Majoritatea pacienţilor cu laringită legate de LPR 
neagă simptome clasice de BRGE, mai ales arsuri-
le la stomac (refl ux silenţios). Cel puţin 50% dintre 
pacienţii cu RLF nu prezintă semne endoscopice de 
esofagită de refl ux, iar severitatea esofagitei de refl ux 
diagnosticată endoscopic nu prezice nivelul simpto-
melor şi semnelor RLF [3,4,9].
În literatura de specialitate sunt specifi caţi şi alţi 
termeni ai RLF care sunt denumite şi sinonime şi sunt 












Mai mulţi termeni au fost utilizaţi pentru a descrie 
LPR (Tabelul 1); refl uxul laringofaringian este terme-
nul ales de Academia Americană de ORL – Chirurgia 
capului şi gâtului (AAO-HNS) din 2002.
Patogenie
RFL, ca entitate clinică, diferă de boala de refl ux 
gastroesofagian (BRGE) prin faptul că deseori nu este 
însoţit de simptome clasice ca arsurile gastrice şi re-
gurgitaţie. Conform datelor din literatură, se estimea-
ză că 57% - 94% din pacienţii cu laringită de refl ux 
nu prezintă simptomele clasice ale BRGE (pirozis şi 
regurgitaţie) [1,4,10].
Laringele este vulnerabil la refl uxul gastric, ast-
fel încât pacienţii adesea se prezintă cu simptome la-
ringiene în absenţa pirozisului şi regurgitaţiei. 60% 
din totalitatea pacienţilor cu semne şi simptome de 
laringită cronică sunt cauzate de acţiunea refl uxului 
gastroesofagian (RGE) [11,13,15].
Există patru bariere fi ziologice de protecţie ale 
tractului respirator superior de un prejudiciu de refl ux 
gastric: 
sfi ncterul esofagian inferior, 
peristaltica esofagiană cu clearance-ul acidu- 
lui, 
sfi ncterul esofagian superior, 
rezistenţa mucoasei laringiene. 
Prima barieră anti-refl ux o constituie sfi ncterul 
esofagian inferior (SEI) care constă din elemente 
musculare netede şi împreună cu musculatura sche-
letică a diafragmei crurale formează joncţiunea gas-
troesofagiană (JGE). De presiunea la acest nivel, care 
în mod normal este una negativă, depinde refl uarea 
conţinutului gastric în esofag sub acţiunea presiunii 
intraabdominale crescute.
SEI este un sfi ncter fi ziologic defi nit ca fi ind zona 
de 3-4 a musculaturii netede contractate tonic de la 
capătul distal al esofagului. Sfi ncterul se relaxează 
după înghiţire pentru a permite trecerea alimente-
lor ingerate în stomac. Anatomic, zona corespunde 
cu porţiunea cea mai distală a esofagului şi este de 
2-3 ori mai groasă decât peretele esofagian proximal 
[15,17].
În mod normal, SEI menţine o presiune restantă 
mai mare de 12 mmHg faţă de presiunea intragastri-
că, ceea ce determină crearea unei bariere presionale 
ce se opune întoarcerii conţinutului gastric în esofag 
[5,4,16].
Presiunea intragastrică este de 6-10 mm Hg, iar 
presiunea intratoracică variază între –6 şi +10 mm 
Hg, în funcţie de timpii respiratori, la această diferen-
ţă de presiune refl uxul gastroesofagian nu este posibil 
[14,18,19]. 
Deci, nu presiunea în sine a SEI are rol în preve-
nirea RGE, ci diferenţa dintre presiunea gastrică şi 
cea esofagiană, aşa-zisa „presiune de barieră“.
Când unda peristaltică plecată de la nivelul jonc-
ţiunii faringiene ajunge la nivelul sfi ncterului esofa-
gian inferior se produce relaxarea acestuia, iar apoi 
tonusul sfi ncterului revine la nivelul său bazal. Rela-
xarea SEI care determină trecerea bolului alimentar 
are o durată de 5-10 secunde [16,18,19].
Relaxarea tranzitorie reprezintă mecanismul ma-
jor de producere a RGE, în timp ce relaxarea baza-
lă (de fond) a SEI constituie mecanismul minor de 
producere a refl uxului gastroesofagian [11,17]. Rela-
xarea tranzitorie a SEI poate fi  spontană şi apare de 
obicei după mişcările peristaltice normale.
Studiile din literatură au încercat individualizarea 
unor factori responsabili de relaxările tranzitorii ale 
SEI, dar datele obţinute sunt insufi ciente. Mai multe 
studii afi rmă implicarea unui mecanism neural, de tip 
refl ex vagal cu punct de plecare de la nivelul mecano-
receptorilor din peretele gastric stimulaţi de distensia 
gastrică [13].
Producerea unei presiuni anormale la nivelul SEI 
sau modifi cări ale lungimii sau poziţiei acestuia, cre-
ează premizele apariţiei refl uxului gastroesofagian:
alterarea funcţiei mecanice ale SEI – scurtarea • 
segmentului intraabdominal al esofagului – determi-
nă modifi carea presiunii normale a SEI, astfel încât, 
acesta nu-şi mai poate menţine tonusul în anumite 
condiţii: modifi cări de poziţie ale corpului, situaţii 
în care creşte presiunea intraabdominală, favorizând 
apariţia refl uxului;
alterarea tonusului SEI – apar în caz de:–  mo-• 
difi cări ale raporturilor anatomice ale structurilor 
ce asigură fi xarea eso-cardiotuberozitară (ligamen-
tul frenoesofagian şi ligamentul gastrofrenic) [5]; – 
afecţiuni ale musculaturii sfi ncteriene şi esofagiene în 
boli sistemice ce modifi că peristaltismul şi presiunea 
SEI: sclerodermie, sindrom Sjogren, diabet zaharat, 
mixedem, LES, polimiozite etc. –  diverse incoordo-
nări, vagotomie, scleroterapie [15].
hormoni, peptide, agenţi farmacologici [14] – • 
care acţionează prin:
creşterea presiunii sfi ncterului esofagian infe-o 
rior – acetilcolina, histamina, ence-falina, bombezi-
na, motilina, agonişti  α-adrenergici etc.
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 scăderea presiunii SEI – agoniştii β-adre-o 
nergici, serotonina, progesteron, glucagon, dopami-
na, VIP, AMPc etc.
Implicarea acestor substanţe se realizează datori-
tă faptului că la nivelul SEI se afl ă receptori pentru 
o multitudine de hormoni gastrointestinali şi neuro-
transmiţători care produc contracţia  şi relaxarea sa 
[19].
Infl uenţa altor factori:
unele alimente – ciocolata, piperul, cafeaua,  
grăsimile, băuturile carbogazoase, citricele, roşiile, 
ceaiul ,,rusesc“ – scad presiunea sfi ncterului esofagi-
an inferior sau cresc aciditatea gastrică [4, 11];
fumatul – scade presiunea sfi ncteriană, pro- 
babil prin interacţiunea cu receptorii nicotinici de la 
acest nivel;
alcoolul (incriminat în producerea refl uxului la  
adolescenţi şi adulţi) – acţionează asupra esofagului 
prin mai multe mecanisme: reduce amplitudinea un-
delor peristaltice; scade secreţia de salivă; stimulează 
secreţia gastrică de HCl; are efect iritant.
Cea de a doua barieră antirefl ux este funcţionarea 
normală a funcţiei motorii a esofagului. Bolusurile 
alimentare sunt împinse de un puternic val coordonat 
de peristaltism de la intersecţia faringoesofagiană în 
jos prin joncţiunea gastroesofagiană în stomac. Un-
dele peristaltice sunt primare (de exemplu, declanşa-
tă de faza faringiană a deglutiţiei) sau secundare (de 
exemplu, declanşată de stimularea directă a mucoasei 
esofagiene). Aceste secvenţe peristaltice sunt impor-
tante în înlăturarea oricărui refl ux înapoi în stomac. 
Refl uxul rămas în esofag este apoi neutralizat prin sa-
liva înghiţită în timpul peristaltismului primar.
Orice tulburare a motilităţii normale esofagiene 
duce la creştea probabilităţii ca refl uxul gastric, să 
parcurgă toată lungimea esofagului ajungând în la-
ringe. Într-adevăr, măsurările manometrice ale peris-
taltismului esofagian la pacienţii cu RLF au depistat 
motilitate anormală în 75% dintre pacienţi [19,21]. În 
acest studiu s-a analizat, exclusiv, peristaltismul pri-
mar şi s-a constatat că cele mai frecvente tulburări de 
motilitate au fost:
motilitate esofagiană insufi cientă - o anoma- 
lie caracterizată prin rezistenţa scăzută a contracţiei, 
contracţie care nu reuşeşte să fi e transmisă de-a lun-
gul întregii lungimi a esofagului,
relaxarea incompletă a SEI. 
Demonstrarea funcţiei anormale motorii esofagi-
ene a fost confi rmată de un alt studiu, care a comparat 
timpul clearance-ului acid esofagian la pacienţii cu 
LPR [19,20]. Timpul clearance-ului acid esofagian 
este timpul necesar pentru revenirea la un pH neutru 
în esofag ca urmare a unui episod de refl ux acid. Stu-
diul a constatat ca pacienţii cu LPR au avut un timp 
de clearance, în mod semnifi cativ, mai prelungit decât 
în grupul de control, dar acest indice nu s-a dovedit a 
fi  la fel ca la pacienţii cu BRGE.
A treia barieră anti-refl ux este sfi ncterul esofagi-
an superior (SES) – defi nit ca fi ind o zonă cu o presi-
une înaltă, contractat tonic la nivelul joncţiunii farin-
goesofagiene. Defi citul acestui mecanism face RFL 
o entitate unică, diferită de GERD. La fel ca şi SEI, 
SES se relaxează pentru a permite trecerea alimente-
lor sau lichidelor în timpul deglutiţiei şi, este format 
din fi brele distale a constrictorului inferior faringian 
(de exemplu, muşchiul cricofaringian) şi partea cea 
mai apropiată a esofagului.
În concluzie, orice perturbare a funcţiei SES poa-
te induce un cerc vicios în declanşarea modifi cărilor 
laringiene la pacienţii cu LPR. În primul rând, SES nu 
poate iniţia o contracţie mai prelungită în cazul în care 
esofagul este stimulat de un episod de refl ux. Odată 
ce conţinutul refl ux ajunge la laringe şi faringe, pro-
vocând o reacţie infl amatorie care perturbă aspectul 
normal a mucoasei faringiene şi laringiene. Această 
acţiune duce la o diminuare a funcţiei contractile ale 
SES care în mod normal ar putea împiedica contactul 
refl uxului cu mucoasa laringofaringiană şi perpetuea-
ză apariţia numeroaselor alterări la nivelul laringelui 
[21,22,24].
În rezultatul ascensiunii refl uxului şi traversarea 
acestuia a SES, acesta se difuzează pe toată supra-
faţa apoasă a mucoasei faringofaringiene. În acest 
moment, singura barieră antirefl ux, cea de-a patra, 
care conduce la prevenirea infl amaţiei şi deteriorarea 
mucoasei este rezistenţa mucoaselor faringelui şi 
laringelui la componentele corozive ale refl uxul [2, 
23,25].
Conform literaturii, este unanim acceptat faptul 
că mucoasa în această regiune este mai puţin rezis-
tentă contra daunelor componentelor de refl ux, în 
comparaţie cu mucoasa esofagiană. Deşi, s-a stabilit 
că mai mult de 50 de episoade de refl ux pe zi în eso-
fag este considerat a fi  un proces fi ziologic normal, 
unii cercetători cred că un singur episod acid în 24 de 
ore în laringe ar putea provoca RLF. Un mecanism 
extrinsec privind protecţia mucoasei este neutraliza-
rea salivară cu bicarbonat contra acidului. În esofag, 
deglutiţia normală duce la declanşarea nu numai a 
undelor peristaltice care reuşesc revenirea refl uxului 
înapoi în stomac, dar oferă, de asemenea, salivă boga-
tă în bicarbonat pentru a neutraliza orice acid rezidual 
[25,28]. Mucoasa laringiană, cu toate acestea, nu vine 
în mod normal în contact cu saliva şi, prin urmare, 
nu este tamponată cu bicarbonat salivar, ceea ce duce 
la creşterea timpului de contact între refl uxul acid şi 
mucoasa laringiană conducând la apariţia leziunilor 
tisulare majore.
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Investigaţii recente sugerează că ţesuturile vulne-
rabile laringiene sunt protejate împotriva deteriorării 
de componentele refl uxului prin efectul de reglare a 
pH-ului datorită anhidrazei carbonice în mucoasa la-
ringelui posterior [15,24,28]. 
Anhidraza carbonică catalizează hidratarea 
de dioxid de carbon pentru a produce bicarbonat; 
aceasta protejează ţesuturile în acţiunea refl uxatului 
acid. În esofag, există o producţie activă de bicarbo-
nat în spaţiul extracelular, care funcţionează pentru 
a neutraliza acidul gastric în momentul refl uxului. 
Nu există nici o pompare activă de bicarbonat în epi-
teliul laringian şi izoenzimelor anhidrazei carbonice 
III, exprimate la niveluri ridicate în epiteliul larin-
gian normal, pe când sunt absente în 64% (47/75) 
din preparatele de biopsie de ţesuturi laringiene la 
pacienţii cu RLF [17,19,20].
Diagnostic
Laringita de refl ux, din punct de vedere clinic, se 
caracterizează printr-o constelaţie de semne şi simp-
tome locale. Cele mai frecvent întâlnite sunt repre-
zentate în Tabelul 2.
Tabelul 2 
Simptome asociate cu laringita de refl ux:
Răguşeală
Disfonie









Se estimează că răguşeala este cauzată de BRGE 
la o valoare de 10% din toate cazurile de RLF. La-
ringita cronică este asociată cu refl uxul de acid în 
mai mult de 60% dintre pacienţi. Senzaţia de globus 
pharyngeus (o senzaţie de sufocare sau un nod în gât 
mai proeminent între mese şi care dispare pe timp de 
noapte) poate fi  cauzată de BRGE la 25% la 50% din 
cazuri. Cel mai frecvent mecanism de iritaţie laringi-
ană de BRGE este contactul direct cu conţinutul gas-
troduodenal. Un studiu recent a arătat ca pepsina şi 
acizii biliari conjugaţi în episoadele de pH acid duc 
la infl amaţia ţesutului laringian, în timp ce expunerea 
agenţilor gastroduodenali non-acizi nu cauzează pre-
judiciu [23,24,29].
Din punct de vedere clinic, pacienţii sunt iniţial 
evaluaţi de medicii de familie şi, ulterior, îndreptaţi 
către medicii ORL pentru laringoscopie. Evaluarea 
laringoscopică este, de obicei, testul iniţial de exami-
nare în suspecţia BRGE şi poate detecta numeroase 
semne locale menţionate în Tabelul 3.
Tabelul 3 
Semne laringiene asociate cu BRGE
Edem şi hiperemie a laringelui
Hiperemie şi hiperplazie limfoidă a laringelui posterior 








Pentru diagnosticul cert al RLF, care uneori de-
curge silenţios, este important de cercetat detaliat 
istoricul maladiei, pentru stabilirea cauzelor simp-
tomelor de refl ux şi evaluarea manifestărilor clinice, 
concomitent cu explorarea de diagnostic funcţional 
[15,18,19].
Pentru cuantifi carea simptomelor locale este ne-
cesar un chestionar care ulterior va ajuta la diagnos-
tic, iar mai târziu la evaluarea răspunsului la trata-
ment. În acest sens, Belafsky et al. au implementat 
un chestionar numit Indexul Simptomelor de Refl ux 
(RSI), care este instrumentul cel mai frecvent utilizat 
(Tabelul 4).
   Tabelul 4 
Indexul Simptomelor de Refl ux (RSI)
Aţi experimentat în ultima 
lună următoarele simptome?
0 = probleme absente
5 = probleme severe
Disfonie sau alte probleme 
ale vocii
0 1 2 3 4 5
Hemaj 0 1 2 3 4 5
Catar faringian, drenaj nazal 
posterior 
0 1 2 3 4 5
Difi cultăţi de deglutiţie 0 1 2 3 4 5
Tuse în poziţie orizontală sau 
după alimentaţie
0 1 2 3 4 5
Difi cultăţi în respiraţie 0 1 2 3 4 5
Tuse iritativă paroxistică 0 1 2 3 4 5
Senzaţie de arsură în gât 0 1 2 3 4 5
Regurgitaţii, dureri 
retrosternale, indigestie
0 1 2 3 4 5
Laringoscopia
Majoritatea pacienţilor cu suspecţie la RLF, care 
se prezintă la medicul ORL necesită a fi  supuşi exame-
nului laringoscopic, fi e cu fi bre optice sau cu ajutorul 
oglinzii laringiene. Cel mai sensibil test de evaluare 
a celor mai subtile modifi cări mucoase laringiene îl 
reprezintă videostroboscopia. Semnele caracteristice 
laringitei de refl ux sunt:
edem subglotic, • 
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obliterare ventriculară, • 
edem al corzilor vocale,• 
edem laringian difuz, • 
hipertrofi e a mucoasei laringiene din zona pos-• 
terioară, 
granulom sau ţesut de granulaţie, • 
mucoasa endolaringiană îngroşată• 
PH-metria timp de 24 ore 
Actualmente examenul pH-metric 24 de ore este 
considerat un test non-terapeutic şi standardul de aur 
în diagnosticul refl uxului gastroesofagian patologic, 
inclusiv şi a refl uxului laringofaringian. Bineînţeles 
că rezultatele examenului pH-metric trebuie perma-
nent interpretate împreună cu manifestările clinice 
ale refl uxului gastroesofagian, alte teste de laborator 
incluzând rezultatele examenelor complementare ale 
tractului digestiv superior (de exemplu, manometria 
sau endoscopia) [28,29].
Monitorizarea pH ambulatorie timp de 24 de ore 
este folosită pe scară largă în studiul BRGE şi RLF. 
Acest test este un test invaziv şi incomod pentru ma-
joritatea pacienţilor. În prezent, acesta nu este utilizat 
în mod curent în evaluarea iniţială a RLF, dar poate fi  
util în diagnosticul de stenoză laringiană şi în spasmul 
laringian paroxistic sau la pacienţii ale căror simpto-
me nu se rezolvă după tratament. Dacă pacientul con-
tinuă să aibă simptome de RLF, dar modifi cările după 
examenul iniţial sunt negative, monitorizarea pH-ului 
timp de 24 de ore este în continuare standardul de aur 
pentru diagnostic [27,30].
Tratament
Există mai multe opţiuni de tratament, dar acesta 
trebuie să fi e individualizat pentru fi ecare pacient în 
parte în funcţie de simptome şi răspunsul la tratament 
[28,29,31].
Modifi cări comportamentale1. : ascensiunea 
extremităţii capului patului cu 6-8 cm, menţinerea 
greutăţii corporale ideale, evitarea poziţiei orizonta-
le după masă cu cel puţin 3 ore, evitarea fumatului, 
alimentelor cu grăsimi, condimentelor, citricelor, al-
coolului, cofeinei şi, de asemenea, preparatelor me-
dicamentoase care perpetuează laringele, cum ar fi 
blocanţii canalelor de calciu. Guma de mestecat poa-
te creşte producţia de bicarbonat salivar care ulterior 
duce la neutralizarea acidului.
Farmacoterapia2. : Antiacidele şi blocanţii re-
ceptorilor H2 trebuie luate de 3-4 ori pe zi şi sunt efi -
ciente în neutralizarea acidului din stomac. Inhibitorii 
pompei de protoni într-un proces terapeutic pentru cel 
puţin 6 săptămâni cu doză dublă este standardul de 
aur în tratamentul de alegere. Acestea acţionează di-
rect asupra celulelor parietale care afectează enzima 
cheie HK şi ATP-azei în calea producţiei de acid.
Managementul chirurgical3. : Numai după eşe-
cul primelor două linii de management, se optează 
pentru fundoplicatura Nissan, care vizează consoli-
darea sfi ncterului esofagian inferior raportând o par-
te din stomac în jurul porţiunii distale a esofagului. 
Această intervenţie chirurgicală poate fi  deschisă sau 
endoscopică.
Concluzii
Refl uxul laringitei este o boală comună şi, proba-
bil, doar una din multele manifestări laringiene aso-
ciate cu BRGE. La mulţi pacienţi, cauza simptomelor 
laringiene ar putea fi  multifactorială şi, identifi carea 
defi nitivă a ipotezei precum că BRGE poate juca un 
rol în dezvoltarea RLF rămâne o provocare. Docu-
mentarea RGE folosind monitorizarea pH-ului  timp 
de 24 de ore la cei cu schimbări laringiene atribuit 
RGE poate ajuta la identifi carea acestor pacienţi.
Boala de refl ux laringofaringian devine din ce 
în ce o condiţie mai frecvent diagnosticată în rândul 
tulburărilor faringiene, căilor respiratorii şi vocale. 
Este o boală cronică intermitentă şi diagnosticul de-
pinde de o anamneză minuţioasă şi un examen clinic 
detaliat, urmat de videostroboscopie sau endoscopie 
fl exibilă. RLF necesită doze dublă de PPI pe termen 
mai lung decât BRGE. De cele mai multe ori, RLF 
răspunde la modifi cările de comportament şi farma-
coterapie şi opţiunile chirurgicale sunt necesare la 
puţini pacienţi.
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